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Ohturacyjny hezdech senny

— zasady diagnostyki i leczenia

Obstructive sleep apnea
— principles of diagnosis and treatment

STRESZCZENIE

Istota obturacyjnego bezdechu sennego (0BS) sg powtarzajace sie w czasie snu epi-
zody niedroznos$ci gérnych drég oddechowych. Czgsto§¢ wystepowania 0BS wzra-
sta wraz ze zwigkszajacym sie rozpowszechnieniem otytosci, ktdéra stanowi jeden
z najistotniejszych czynnikow ryzyka zaburzen oddychania w czasie snu. W krajach
wysoko uprzemysfowionych OBS wystepuje u 9-26% dorostej populacji. Podstawa
rozpoznania OBS jest catonocne badanie polisomnograficzne bedace obiektywnym
narzedziem oceniajacym rodzaj i nasilenie zaburzen oddychania w czasie snu. Celem
leczenia obturacyjnego bezdechu sennego jest utrzymanie droznosci gornych drog
oddechowych. U pacjentéw z bezdechem o cigzkim nasileniu metoda z wyboru jest
terapia przy uzyciu dodatniego cisnienia w drogach oddechowych. Nieleczony 0BS
wiaze sig nie tylko z pogorszeniem jakosci zycia, wynikajacym przede wszystkim ze
wzmozonej sennos$ci dziennej, ale takze ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju schorzen
sercowo-naczyniowych, zaburzen metabolicznych i wypadkéw komunikacyjnych.

Forum Medycyny Rodzinnej 2012, tom 6, nr 5, 228-235

stowa kluczowe: obturacyjny bezdech senny, otytos¢, choroby sercowo-naczyniowe, ciggte
dodatnie cisnienie w drogach oddechowych

ABSTRACT

The essence of obstructive sleep apnea (0SA) are repeated in sleep episodes of up-
per airway obstruction. The frequency of occurrence of 0SA increases together with
increased prevalence of obesity, which is among the most important risk factors of
sleep-related breathing disorders. In the developed countries, 0SA is observed in
9-26% of adult population. The making of the diagnosis of OSA is nocturnal poly-
somnography, which is an objective instrument for the assessment of the type and
severity of breathing disorders during sleep. The goal of treatment of obstructive sleep
apnea is the maintenance of upper airways patency. In patients with severe 0SA the
method of choice is therapy with the use of positive airway pressure. Untreated 0SA
is associated not only with the deterioration of the quality of life, resulting primarily
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from an excessive sleepiness during the day, but also with an increased risk of the
development of cardiovascular diseases, metabolic disorders and road accidents.
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key words: obstructive sleep apnea, obesity, cardiovascular diseases, continuous positive

airway pressure

WPROWADZENIE
Wraz ze wzrastajaca czestoScig wystepowania
obturacyjnego bezdechu sennego (OBS)
rosnie jego znaczenie kliniczne oraz pojawia
si¢ coraz wigcej badan dostarczajacych dow-
odéw na jego negatywny wptyw na uktad
sercowo-naczyniowy i zaburzenia metabolic-
zne. Istota tego schorzenia sg powtarzajace
sie w czasie snu epizody niedroznosci gérnych
drég oddechowych, prowadzace do bez-
dechéw i/lub splycen oddychania, przy zach-
owanym wysitku oddechowym, co odrdznia
bezdechy obturacyjne od centralnych [1].
W zdecydowanej wieckszoSci przypadkow
miejscem obturacji jest gardlo §rodkowe
pozbawione, w przeciwienstwie do innych
odcinkéw gornych drég oddechowych, szty-
wnych elementéw podporowych [2]. Bez-
dech (apnea) definiowany jest jako epizod
catkowitego zablokowania przeptywu powi-
etrza przez drogi oddechowe trwajacy co
najmniej dziesi¢¢ sekund. Z kolei splycenie
oddychania (hypopnea) charakteryzuje si¢
zmniejszona, o wigcej niz o potowe, amplituda
przeptywu powietrza [3]. Sume¢ wszystkich
bezdechéw i splycen oddychania w przelicze-
niu na godzing¢ snu nazywa si¢ wskaznikiem
bezdechow i sptycen, czyli AHI (apnea-hypo-
pnea index), ktory stanowi podstawowe kryte-
rium rozpoznania i klasyfikacji OBS.
Obturacyjny bezdech senny jest schorze-
niem czestszym niz niegdy$ sadzono. Czgstosé
jego wystepowania wzrasta wraz ze zwigksza-
jacym si¢ rozpowszechnieniem otylosci, ktéra
stanowi jeden z najistotniejszych czynnikow
ryzyka zaburzen oddychania w czasie snu.

W krajach wysoko uprzemystowionych OBS
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wystepuje u 9-26% dorostej populacji, przy
czym 2- lub 3-krotnie cz¢$ciej choruja mezezyz-
ni [4, 5]. U kobiet zwiekszenie zapadalno$ci
na OBS wystepuje po menopauzie. Jednakze
zastosowanie hormonalnej terapii zastepczej
zmniejsza ryzyko wystapienia tego schorzenia
[4, 6]. Wraz z wiekiem czestoS¢ wystgpowania
zaburzefi oddychania w czasie snu znaczaco
wzrasta. W kilku badaniach obserwowano bar-
dzo duze rozpowszechnienie OBS u chorych
po 65. roku zycia (70-81% wsréd mezezyzn
1 56-80% wsrod kobiet) [4]. Istnieje réwniez
silna zalezno$¢ migdzy nadmierng masa ciata
a OBS. Szczegodlne znaczenie patogenetyczne
ma tutaj akumulacja nadmierne;j iloSci tkanki
thuszczowej w okolicy szyi. Wykazano, ze OBS
wystepuje u okoto 30-40% os6b otytych z BMI
powyzej 40 kg/m? [7]. Okoto 70% chorych do-
tknietych OBS jest otylych, zas§ zwigkszona
masa ciata wiaze si¢ z wystepowaniem ci¢z-
szych postaci [8]. Obturacyjny bezdech sen-
ny jest szczegOlnie rozpowszechniony wsrdd
pacjentéw z cukrzyca. Wsrdd oséb dorostych
z cukrzyca typu 2 u 48% pacjentéw zaobser-
wowano wystepowanie OBS z AHI > 10/h,
za$ u 29% z AHI > 20/h [9]. Palenie tytoniu
sprzyja nie tylko wystepowaniu chrapania, ale
zwigksza blisko 3-krotnie ryzyko zachorowania
na OBS [4]. Kolejnym czynnikiem ryzyka jest
spozywanie alkoholu, ktére przyczynia si¢ do
wzrostu liczby bezdechéw, nawet u os6b zdro-
wych. Zaburzenia oddychania w czasie snu cze-
Sciej dotykaja takze chorych na akromegali¢
[10] i niedoczynno$¢ tarczyey [11].

Powstaniu OBS sprzyja obecno$¢ anoma-
lii w budowie gérnych drég oddechowych,

zwlaszcza takich jak: deformacje i polipy
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wzmozona senno$¢é

Tabela 1

Najczestsze objawy podmiotowe obturacyjnego bezdechu sennego

Objawy nocne

Objawy dzienne

Gtosne chrapanie

Epizody bezdechéw w czasie snu zauwazone
przez inne osoby

Czeste wybudzenia

Nykturia

Nadmierna potliwo$é
Pobudzenie ruchowe

Napady duszno$ci w czasie snu
Stenokardia, kotatanie serca

nosa, guzy twarzoczaszki, przerost migdatkéw
podniebiennych, gardtowego lub jezykowe-
go, makroglosja (powigkszenie jezyka), mi-
kro- i retrognacja (krétka, cofnigta zuchwa),
nadmierna wiotkos$¢ podniebienia migkkiego
ijezyczka oraz stany kliniczne przebiegajace
z uposledzeniem droznosci nosa (wlaczajac
w to skrzywienie przegrody nosa, przewlekly

niezyt btony §luzowej nosa) 2, 12].

0BJAWY KLINICZNE

W czasie snu, poza gloSnym chrapaniem,
dominujacym objawem sa wystepujace
przerwy w oddychaniu (czyli bezdechy) i/lub
splycenia oddychania (tab. 1). Nasilaja si¢
one zazwyczaj podczas spania na plecach, po
spozyciu alkoholu albo przyjeciu lekéw nasen-
nych lub uspokajajacych (np. benzodiazepin,
ktére majg dziatanie miorelaksacyjne) i moga
trwaé nawet powyzej 2 minut. Bezdechom
moze towarzyszy¢ wzmozona aktywno§é
ruchowa z nadmierna potliwoscia; czgsto
obserwowana jest takze nykturia. U ponad
potowy chorych wystepuja wielokrotne,
gwaltowne wybudzenia ze snu polaczone
z dusznoS$cia, uczuciem l¢ku, dtawienia
lub dezorientacji. Najczestszym objawem
zglaszanym przez chorych w ciagu dnia jest
wzmozona senno$¢. W postaciach tagodnych
OBS pacjenci zasypiaja podczas wykonywania
monotonnych czynnosci (ogladanie telewizji,
czytanie, stuchanie wyktadéw). W skrajnych
przypadkach chorzy z cigzka postacia OBS

Wzmozona senno$¢ w ciggu dnia

Zasypianie przy wykonywaniu monotonnych
czynnosci

Zmeczenie po przebudzeniu
Uczucie niewyspania
Poranne bole glowy
Nadmierna drazliwos¢
Zaburzenia koncentracji
Zaburzenia potencji

zasypiaja w trakcie positkéw, rozmowy,
w czasie pracy czy nawet podczas prowadze-
nia samochodu. Co wigcej, zaburzenia struk-
tury snu i nadmierna senno$¢ w ciagu dnia
moga doprowadzi¢ do uposledzenia funkcji
kognitywnych, zaburzenia pamigci Swiezej,
obnizenia zdolnoS$ci do przewidywania
i planowania zdarzef, pogorszenia koor-
dynacji ruchowo-wzrokowej, uposledzenia
koncentracji oraz rozdraznienia. Opisywano
rowniez zwigzek miedzy OBS a czestszym
wystepowaniem zaburzen depresyjnych [13]

i obnizeniem libido [14].

NASTEPSTWA OBTURACYJNEGO

BEZDECHU SENNEGO

Obturacyjny bezdech senny przez wiele lat
pozostawat niedocenianym czynnikiem ryzyka
choréb sercowo-naczyniowych. Wystepujace
w ciagu nocy epizody bezdechéw, prowadzace
do powtarzajacych si¢ okresow desaturacji
i reoksygenacji, powoduja aktywacje chemo-
receptorow, wzrost aktywnosci wspdtczulnego
uktadu autonomicznego oraz uktadu reni-
na-angotensyna-aldosteron. Wywotuje to wz-
rost oporu naczyniowego, zardwno w krazeniu
systemowym, jak i plucnym, cow konsekwencji
zwigksza obcigzenie nastepcze serca [1, 7].
Mechanizm ten odgrywa kluczowa role
w rozwoju nadci$nienia tetniczego, ktérego
czestos$¢ wystepowania dodatnio koreluje ze
stopniem ci¢zkosci OBS [15]. Naprzemien-

nie wystepujace okresy hipoksji i resaturacji
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indukuja takze stres oksydacyjny, co wiaze
si¢ ze zwigkszonym powstawaniem wolnych
rodnikéw tlenowych [7]. W konsekwencji
powoduje to nasilenie ogdlnoustrojowego
stanu zapalnego potggujacego uszkodzenie
$rédbtonka naczyn i przyspieszajacego rozwdj
miazdzycy. Istotng role w rozwoju powiktan
sercowo-naczyniowych odgrywaja takze
zaburzenia hemostazy. W kilku badaniach
wykazano zaréwno wzrost stezenia czynnikow
krzepnigcia (np. fibrynogenu, czynnikéw VII
i XII), zwickszenie aktywnoSci ptytek krwi,
jak i réwniez uposledzenie fibrynolizy [16].

Nieleczony OBS jest silnym czynnikiem
ryzyka rozwoju choréb uktadu krazenia.
Najwiecej dowoddw istnieje na zwiazek OBS
z nadci$nieniem tgtniczym. Okoto 60% pa-
cjentéw z ciezkim OBS cierpi z powodu nad-
ci$nienia tetniczego [4]. W badaniu Wiscon-
sin Sleep Cohort Study w 4-letniej obserwacji
stwierdzono 3-krotnie zwigkszone ryzyko roz-
woju nadci$nienia w grupie chorych z OBS
z AHI > 15/h [7]. W licznych badaniach wsr6d
chorych z nadci$nieniem tetniczym i wspot-
istniejacym OBS najczesciej obserwowano
nadci$nienie o typie skurczowo-rozkurczo-
wym z charakterystycznym brakiem fizjolo-
gicznego spadku ci$nienia tetniczego w nocy,
co szczegOlnie sprzyja rozwojowi powiktan
sercowo-naczyniowych [4]. Nalezy podkresli¢,
ze istniejg dowody potwierdzajace korzystny
wplyw leczenia ciaglym dodatnim ci$nieniem
w drogach oddechowych (CPAP, continuous
positive airway pressure) na obnizenie ci$nie-
nia tetniczego u pacjentéw z nadci$nieniem
i wspotistniejacym OBS [7].

U chorych z OBS obserwuje si¢ czgstsze
wystepowanie w nocy epizodow bradykardii
zatokowej, co — jak si¢ wydaje — moze sta-
nowi¢ mechanizm ochronny majacy na celu
zmniejszenie zuzycia tlenu przez migsien
sercowy [4]. Do innych cze¢sciej notowanych
zaburzefh automatyzmu i przewodzenia na-
leza zahamowania zatokowe i bloki przed-
sionkowo-komorowe II stopnia [4, 7, 17].

Opisywano takze istotng zalezno$¢ migdzy
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stopniem cigzkoSci OBS (wyrazonym jako
AHI) i$rednig nocna saturacja a wystgpowa-
niem przedwczesnych pobudzen dodatkowych
komorowych [4]. Uwage zwraca réwniez silny
zwigzek bezdechu z wystepowaniem migota-
nia przedsionkéw [18].

Hipoksemia nocna, jak réwniez aktywa-
cja neurohumoralna u chorych z OBS moga
si¢ przyczynia¢ do niedotlenienia mig§nia
sercowego. Jak stwierdzono, OBS wystepuje
u okoto 30% pacjentéw z choroba wieicowa,
bedac przy tym czynnikiem pogarszajacym
rokowanie co do przezycia [4]. Wykazano
takze, ze OBS wiaze si¢ z wystgpowaniem
nocnych epizodéw obnizenia odcinka ST
nawet u pacjentéw bez rozpoznanej choro-
by niedokrwiennej serca [4, 7]. Zaburzenia
oddychania w czasie snu sa czeste wérdd pa-
cjentéw z przewlekta niewydolnoScig serca.
Oprécz OBS w tej grupie pacjentéw spotyka
si¢ takze centralne bezdechy senne i oddech
typu Cheyne’a-Stokesa. Nadmierna aktywa-
cja adrenergiczna zwigzana z OBS wydaje si¢
szczegblnie waznym negatywnym czynnikiem
patogenetycznym w tej grupie pacjentow.
W kilku badaniach dotyczacych stosowania
CPAP wsrdd pacjentéw z zastoinowa niewy-
dolnoscia serca obserwowano jej pozytywne
skutki, takie jak poprawa tolerancji wysitku
czy wzrost frakcji wyrzutowe;j [7].

Wystepowanie OBS wiaze si¢ ze wzrostem
insulinooporno$ci, pogorszeniem tolerancji
glukozy i zwigkszonym ryzykiem rozwo-
ju cukrzycy typu 2 [19]. Szczegblnie wazne
z klinicznego punktu widzenia sg obserwacje
wskazujace na przyspieszenie rozwoju powi-
ktafi mikroangiopatycznych u chorych z cu-
krzyca i wspolistniejacym OBS, zwlaszcza
nefropatii i retinopatii cukrzycowej [20, 21].

Z punktu widzenia zdrowia publicznego
nie mozna zapominac o negatywnym wpltywie
OBS na bezpieczenstwo ruchu drogowego.
Deprywacja i fragmentacja snu przektadaja-
ca si¢ na miedzy innymi wzmozonga senno$¢
dzienna, zaburzenia koncentracji, nadmier-

ne rozdraznienie sprawiaja, ze chorzy z OBS
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Tabela 2

Skala sennosci Epworth — ESS (Epworth Sleepiness Scale). Oméwienie w tekscie

Z jaka tatwoscig zapadtbys$ w drzemke lub zasnat
w nastepujgcych sytuacjach?

Siedzac lub czytajac
Ogladajac telewizje
Siedzac w miejscu publicznym (zebranie, kino)

Podczas godzinnej, nieprzerwanej jazdy jako pasazer

Po potudniu, lezac
Podczas rozmowy, siedzgc
Po obiedzie, lezac

Prowadzac samochod, podczas kilkuminutowego oczekiwania

w korku
0 — nigdy nie zasng, 1 — mate prawdopodobienstwo zasnigcia,

[ pE0Ess

P -
Ml

1

HF

BAT

i

PP SN I S

LAG

BT

T

= —

Rycina 1. Epizod bezdechu obturacyjnego zarejestrowany w trakcie badania
polisomnograficznego. Objasnienia: Brak przeptywu powietrza przez nos (FLO)

przy zachowanych ruchach oddechowych klatki piersiowej (THO) i brzucha (ABD).
Nastepczy spadek saturacji (SAT) oraz zwolnienie, a nastepnie przyspieszenie rytmu
serca (HF). Z materiatow Katedry i Kliniki Choréb Wewnetrznych UM w Lublinie
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czesciej niz osoby zdrowe powoduja wypadki
drogowe [22, 23].

DIAGNOSTYKA

Diagnostyka bezdechu sennego opiera si¢
na ukierunkowanym wywiadzie chorobowym
oraz catlonocnym badaniu snu. U pacjentéw
podejrzanych o zaburzenia oddychania w cza-
sie snu zastosowanie znajduja badania kwes-
tionariuszowe, bedace gtéwnym elementem
oceny wstepnej. Wsréd nich najczesciej
uzywana skala Epworth Sleepiness Scale (ESS)
oceniajaca nasilenie sennosci dziennej [12,
24] oraz Kwestionariusz Berlifiski (BQ) [25]

2 — prawdopodobnie zasneg, 3 — prawie na pewno zasng

stuzacy do oszacowania ryzyka OBS. W naj-
popularniejszej w praktyce codziennej skali
ESS wynik powyzej 10 punktéw wskazujacy
nanadmierna senno$¢ w ciagu dnia powinien
sktania¢ do wnikliwszej diagnostyki (tab. 2).
Podstawa rozpoznania OBS pozostaje jednak
wciaz catonocne badanie polisomnografic-
zne (PSG) bedace obiektywnym narzedziem
oceniajacym rodzaj i nasilenie zaburzen oddy-
chania w czasie snu. Polisomnografia jest
wykonywana najcze¢Sciej w warunkach szpi-
talnych (zwykle pobyt trwa jedna noc), jakkol-
wiek dopuszcza si¢ mozliwos¢ przeprowadze-
nia tego badania w domu pacjenta (chociaz
w Polsce jest to rzadko stosowana opcja)
[12]. Termin ,,polisomnografia” odnosisi¢ do
pelnego badania, sktadajacego si¢ z rejestracji
poligraficznej (oddychania) oraz bioelektry-
cznej (umozliwiajacej okreslenie faz snu).
Wiele oSrodkéw badania snu rezygnuje z ru-
tynowego wykonywania czeéci bioelektrycznej
(elektroencefalografia, elektromiografia,
elektrookulografia). Rejestracja poligrafic-
zna obejmuje ocen¢ przeplywu powietrza
przez drogi oddechowe, ruchy brzucha i klat-
ki piersiowej, obecnos¢ chrapania, tetno,
oksymetrie, pozycje ciata oraz EKG (ryc. 1).

Zgodnie z najpowszechniej stosowany-
mi wytycznymi American Academy of Sleep
Medicine (AASM) nasilenie OBS wyraza si¢
wskaznikiem bezdechdw i sptycen oddychania

w przeliczeniu na godzing snu — AHI. W opu-
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blikowanym w 1999 roku raporcie AASM za-
leca si¢ rozpoznawanie OBS przy AHI powy-
zej 5/h i obecnosci objawdw klinicznych lub
wartos$ci AHI powyzej 15/h, niezaleznie od
objawéw. Wyrdznione zostaty takze 3 stop-
nie cigzkosci OBS: tagodny (AHI 5-15/h),
umiarkowany (AHI 16-30/h) i cigzki (AHI
> 30/h) [26].

LECZENIE

Celem leczenia OBS jest utrzymanie droznosci
g6érnych drég oddechowych w czasie snu (ryc. 2).
U pacjentéw z OBS o cigzkim nasileniu (AHI
> 30/h), z zaawansowanymi objawami klinic-
znymi, metoda zwyboru jest leczenie za pomoca
dodatniego ci$nienia w drogach oddechowych
(CPAP) [12]. W tym celu stosowane sg protezy
powietrzne generujace ci§nienie na statym
poziomie lub posiadajace funkcje autoregu-
lacji (tzw. zestawy auto-CPAP). W badaniach
wykazano, ze leczenie przy uzyciu dodatniego
ciSnienia w drogach oddechowych redukuje
nasilenie objawdw dziennych, poprawia jakos¢
zycia oraz zmniejsza ryzyko udaru moézgu,
zawatu serca oraz naglej Smierci sercowej
[27, 28]. Pacjenci z fagodna i umiarkowang
postacia choroby najczesciej nie wymagaja
leczenia aparatami CPAP, o ile nie wystepuja
u nich istotne z klinicznego punktu widzenia
powiktania sercowo-naczyniowe i metabolic-
zne. Terapia CPAP jest zazwyczaj dobrze tole-
rowanaibezpieczna. Dziatania niepozadane sa
rzadkie i niezbyt dotkliwe (zapalenie spojowek,
otarcie skory nosa przez maske, reakcje aler-
giczne na tworzywa sztuczne, zapalenie zatok
przynosowych czy krwawienie z nosa) [29]. Do
kazuistyki naleza opisy odmy §rddczaszkowej
lub podskérnej [29].

U pacjentéw z potwierdzonym OBS wska-
zana jest rowniez konsultacja laryngologiczna
pod katem oceny zaburzefi droznosSci goérnych
drég oddechowych. W przypadku stwierdzenia
nieprawidtowoSci anatomicznych, jak na przy-
ktad skrzywiona przegroda nosa, powickszone
migdatki podniebienne, zbyt duzy jezyczek,

mozna rozwazy¢ leczenie operacyjne [2, 12].
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Rycina 2. Wptyw terapii CPAP na szeroko$¢ $wiatta drog oddechowych na wysokosci
gardfa srodkowego — obraz MRI (wykorzystano za zgodg wydawcy) [32]

Aparaty ortodontyczne moga stanowic
alternatywe lecznicza dla chorych z OBS o ta-
godnym i umiarkowanym nasileniu. Dobierane
indywidualnie przez stomatologa wewnatrzust-
ne aparaty zapobiegaja zapadaniu si¢ jezyka
lub powoduja wysunigcie zuchwy [12, 30]. Sa
one zwykle dobrze tolerowane, jednak dla po-
twierdzenia ich skuteczno$ci nieodzowne jest
wykonanie kontrolnej polisomnografii.

Istotnym elementem terapii OBS sa tak-
ze zalecenia ogdlne dotyczace zmiany trybu
zycia, redukcji masy ciala oraz unikania sto-
sowania lekéw nasennych i uspokajajacych.
Obnizenie masy ciata o co najmniej 10 kg po-
woduje znaczaca poprawe kliniczng, zmniej-
szenie senno$ci w ciagu dnia, spadek AHI
i poprawe saturacji krwi [31]. Jak wykazano
w badaniu Wisconsin Sleep Cohort Study, jed-
noprocentowy spadek masy ciata powodowat
spadek AHI 0 3% [4].

PODSUMOWANIE

Rolalekarza rodzinnego jest nie do przecenie-
nia, jezeli chodzi o identyfikacje pacjentow
obarczonych wysokim ryzkiem zaburzen
oddychania w czasie snu i kierowanie ich do

dalszej diagnostyki. W ostatnich latach ob-

Obnizenie masy

ciata o co najmniej

10 kg powoduje znaczaca
poprawe kliniczng
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serwuje si¢ istotny wzrost zainteresowania
OBS jako silnym ale potencjalnie mody-
fikowalnym czynnikiem ryzyka schorzen ser-
cowo-naczyniowych i metabolicznych. Z tego
powodu w warunkach poradni POZ nalezy
rozwazy¢ dotaczenie badan przesiewowych
w kierunku OBS (ukierunkowany wywiad czy

kwestionariusze ESSiBQ) do algorytmu diag-
nostycznego u pacjentéow z chorobami uktadu
krazenia, otyloScia i chorobami metabolic-
znymi. Chorych obarczonych duzym ryzykiem
OBS nalezy kierowa¢ do wyspecjalizowanych
o$rodkéw zajmujacych si¢ polisomnografia
iterapia CPAP.
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